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1. INTRODUCCIÓN 
1.1 ESTADO ACTUAL DEL TEMA 
 
 Trataremos de relacionar determinados aspectos de dos enfermedades con 
una elevada prevalencia en la población general. Por una parte el Síndrome de 
apneas-hipopneas del sueño (SAHS) que afecta al 4-6% de los varones y al 2-4% de 
las mujeres en la población general adulta de edades medias (1,2). Y en el caso de la 
Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) la prevalencia es aún más elevada, 
aunque con cifras más variables según las series entre 26 – 60%, teniendo en cuenta 
la valoración por síntomas exclusivamente. Estas cifras son algo menores en la 
población española estimándose que entre 15 – 30% de la población tiene ERGE 
sintomática y de éstos, aproximadamente un 30% tiene esofagitis (3–5). Ambas 
entidades compartirán determinados factores de riesgo como la obesidad, con una 
incidencia creciente en nuestra sociedad, y la edad, enfrentándonos en nuestro 
entorno de forma progresiva a una población cada vez más envejecida. De modo que 
estos importantes factores de riesgo asociados a las entidades de estudio, dan aún 
más importancia a las posibles consecuencias de la relación entre ambas. 
 
1.1.1. Síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) 
 
1.1.1.1. Definición y Diagnóstico de SAHS.- 
Definido como una cuadro de somnolencia diurna excesiva, trastornos 
cognitivos-conductuales, respiratorios, cardíacos, metabólicos o inflamatorios 
secundarios a episodios repetidos de obstrucción de la vía respiratoria superior 
durante el sueño (1). 
Estos episodios se miden con el índice de Apneas-Hipopneas (IAH), número de 
apneas más hipopneas dividido por las horas de sueño, considerándose patológico 
cuando este es superior a 5 (Tabla 1: Definición de eventos respiratorios).  
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Sin embargo, este valor de IAH > 5 establecido como anormal, puede ser 
discutible ya que el umbral de la anormalidad será diferente en relación al género y la 
edad. Pero no cabe duda que las consecuencias fisiopatológicas del SAHS son 
mayores cuanto mayor es el IAH, así por ejemplo un IAH > 15 está asociado con un 
aumento del riesgo cardiovascular y este riesgo es aún mayor para pacientes con un 
IAH > 30. De modo que teniendo en cuenta este IAH se establece una clasificación de 
gravedad (6): 
- Leve: IAH 5 – 14,9 
- Moderado: 15 – 29,9 
- Grave: > 30 
Y para el diagnóstico de SAHS no sólo será necesario un IAH > 5 sino que 
deberá ir asociado a uno de los siguientes síntomas (6): 
A.- Excesiva somnolencia diurna (ESD) no explicada por otras causas. 
Valorada mediante el cuestionario de Epworth (Anexo 1) donde una puntuación por 
encima o igual a 12 puntos (sobre 24 puntos) indica hipersomnia patológica. 
B.- Dos o más de los siguientes: asfixias repetidas durante el sueño; 
despertares recurrentes durante el sueño; percepción del sueño como no reparador; 
cansancio y/o fatiga durante el día; dificultades de concentración. 
 
La prueba de referencia para completar el diagnóstico y cuantificar el IAH en un 
paciente con sospecha de SAHS es la Polisomnografía Convencional (PSG), con la 
que se detectan eventos respiratorios que se producen durante el sueño. Consiste en 
un registro del electroencefalograma, electrooculograma y electromiograma 
mentoniano (para cuantificar las fases del sueño y microdespertares), así como otras 
variables para cuantificar los trastornos respiratorios y sus repercusiones 
(pulsoximetría, flujo aéreo nasobucal mediante cánula nasal y termistor, ronquidos, 
movimientos toracoabdominales y electrocardiograma). Debido a la complejidad de la 
PSG, lo que dificultad su disponibilidad en todos los centros, se han desarrollado otros 
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métodos portátiles, más simples, como la Poligrafía respiratoria (PG), en la que se 
recogen sólo datos respiratorios, sin que se puedan analizar las fases del sueño, de 
manera que la cuantificación del IAH se hará en base al tiempo de registro y no al 
tiempo real sueño (6). 
 
Tabla 1. Definiciones aceptadas de los principales eventos respiratorios y 
recomendadas por el Documento de Nacional de Consenso sobre el SAHS (1,6) 
*Desde un punto de vista práctico puede considerarse al IAH y al IAR como términos 
superponibles. Es decir, lo ERAM se incluyen como hipopneas. 
 
Apnea obstructiva Ausencia o reducción > 90% de la señal respiratoria (termistores, cánula 
nasal o neumotacógrafo) de > 10 segundos de duración en presencia de 
esfuerzo respiratorio detectado por las bandas tóracoabdominales. 
Apnea central Ausencia o reducción > 90% de la señal respiratoria (termistores, cánula 
nasal o neumotacógrafo) de > 10 segundos de duración en ausencia de 
esfuerzo respiratorio detectado por las bandas tóracoabdominales. 
Apnea mixta Es un evento respiratorio que, habitualmente, comienza con un 
componente central y termina en un componente obstructivo. 
Hipopnea Reducción discernible (> 30% y < 90%) de la amplitud de la señal 
respiratoria de > 10 segundos de duración o una disminución notoria del 
sumatorio toracoabdominal que se acompaña de unas desaturación (> 3%) 






Período > 10 segundos de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio 
(idealmente detectado por un incremento progresivo de la presión 
esofágica que acaba, con un microdespertar (no hay una reducción 
evidente de la amplitud del flujo – criterio de hipopneas-). También puede 
detectarse por periodos cortos de limitación del flujo –aplanamiento de la 
señal de la sonda nasal o reducciones del sumatorio toracoabdominal 
acompañados de un microdespertar). 










Suma del número de apneas e hipopneas por hora de sueño (es el 
parámetro más frecuentemente utilizado para valorar la gravedad de los 
trastornos respiratorios durante el sueño).  
 
 
Consiste en la suma del número de apneas + hipopneas + ERAM por hora 
de sueño (o por hora de registro si se usa poligrafía respiratoria). El IAR se 
corresponde con el Respiratory Disturbance Index (RDI) de la literatura. 
 
1.1.1.2. Fisiopatología del SAHS.- 
La fisiopatología del SAHS es compleja, de carácter multifactorial, y aún no 
está bien definida, aunque todo gira alrededor de un hecho fundamental, el colapso 
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que se produce durante el sueño en la Vía aérea superior (VAS). Normalmente la 
estabilidad en el calibre de las VAS depende de la acción de los músculos dilatadores 
orofaríngeos y abductores que son activados de forma rítmica durante cada 
inspiración. Sin embargo cuando la fuerza producida por estos músculos es 
sobrepasada por la presión negativa generada por la actividad inspiratoria del 
diafragma y músculos intercostales, se produce el colapso de la VAS. Se han 
identificado determinados factores favorecedores para este colapso, como el 
estrechamiento de la VAS (factor anatómico), una pérdida excesiva del tono muscular 
(factor muscular) y el defecto de los reflejos protectores (factor neurológico). 
Independientemente de estos factores favorecedores, la obstrucción de la VAS de 
forma recurrente durante el sueño genera en los pacientes con SAHS grados variables 
de hipoxemia, hipercapnia, aumento de la presión negativa intratorácica (debido al 
esfuerzo inspiratorio ineficaz que provoca la obstrucción en la faringe), así como una 
activación simpática y cortical. Estas alteraciones de forma repetidas favorecen el 
desarrollo de enfermedades cardiovasculares, metabólicas y muerte prematura en 
estos enfermos (1). Y para el caso que nos ocupa, en la relación entre el SAHS y la 
ERGE tendrá especial relevancia, como posteriormente se comentará, el aumento de 
la presión negativa intratorácica necesaria para vencer la obstrucción de la VAS, que 
favorecerá el RGE. 
 
1.1.1.3. Tratamiento del SAHS.-  
El tratamiento de elección del SAHS es el empleo de la presión positiva 
continua sobre a vía respiratoria (CPAP) (1,7), con la que se busca estabilizar la VAS 
evitando su colapso y con ello las consecuencias fisiopatológicas asociadas. 
Sin embargo, también debemos considerar otros aspectos generales en el 
tratamiento del SAHS (6): 
- Adecuada higiene del sueño: dirigida principalmente al control de horarios y la 
adquisición de un correcto hábito de sueño que asegure las horas de descanso 
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necesarias. Al tiempo se deben evitar factores favorecedores de la obstrucción 
faríngea como: el consumo de alcohol y sedantes (benzodiacepina) que condicionan 
una pérdida del tono de los músculos dilatadores faríngeos; al igual que el hecho de 
dormir en decúbito supino, siendo incluso aconsejable a incorporación de la cabecera 
de la cama unos 30º. 
- Dieta: una proporción importante de pacientes con SAHS son obesos y la 
pérdida ponderal del 10% del peso puede disminuir la sintomatología y el IAH. 
- Tratamiento de la obstrucción nasal como factor favorecedor del colapso de la 
VAS y el control de trastornos metabólicos como el hipotiroidismo pueden mejoran el 
IAH en los casos que están presentes. 
 
 La CPAP consiste en una turbina que generará una presión determinada a 
través de un tubo corrugado hasta una mascarilla (nasal – oronasal) que se adapta a 
la cara del paciente y se fija con un arnés para mantener el circuito cerrado. De este 
modo se mantendrá el control de la presión del circuito mediante el flujo que genera la 
turbina y la fuga presente en la mascarilla. Esta presión, provocará una dilatación 
neumática de la VAS, que evitará los episodios obstructivos, los ronquidos, las 
desaturaciones nocturnas y los arousals secundarios a los eventos respiratorios, 
mejora la arquitectura del sueño, la capacidad de atención y llegando incluso en 
algunos enfermos hipertensos, a normalizar las cifras de tensión arterial (1,6).  
La presión del CPAP deberá ser ajustada correctamente para que sea capaz 
de conseguir todos estos objetivos. Y puede realizarse mediante titulación de la 
presión durante un estudio polisomnográfico nocturno, con el cálculo empírico 
mediante la fórmula de Hoffstein o mediante el uso de una auto-CPAP, que a 
diferencia con la CPAP normal, pude monitorizar el ronquido, el flujo o la impedancia 
para detectar la presencia de eventos obstructivos y ajustar la presión óptima de forma 
automática en cada respiración (8). En nuestro estudio optaremos por el uso de la 
auto-CPAP para la titulación. 
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1.1.2. Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
 
1.1.2.1. Definición de ERGE.- 
 El reflujo gastroesofágico (RGE) es un proceso fisiológico que tiene lugar a 
diario en todos los individuos y que se define como el paso del contenido gástrico a 
través del cardias al esófago. Sin embargo es necesario diferenciarlo de la ERGE, que 
incluye todos aquellos síntomas y signos que se producen a causa del contacto 
excesivo del contenido gástrico sobre la mucosa esofágica (9,10). 














Figura 1. Esofagitis grado II (C de los Ángeles). Imagen tomada de uno de los 




- Síndrome de reflujo típico 
- Síndrome dolor torácico (RGE) 
 
Síndromes con lesión esofágica 
- Esofagitis 
- Estenosis 




Con asociación establecida 
- Tos 
- Laringitis  
- Asma 
- Erosiones dentales 
 
Con asociación no establecida 
- Faringitis 
- Sinusitis 
- Fibrosis pulmonar idiopática 
- Otitis media recurrente 
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1.1.2.2. Fisiopatología y manifestaciones clínicas de la ERGE.- 
 Para que se produzca el reflujo gastroesofágico (RGE), el factor determinante 
está asociado a la incompetencia de la función de barrera de la unión esofagogástrica. 
Y ésta dependerá de la integridad y acción sinérgica de varios factores: el ángulo de 
Hiss, que facilitará que el material que refluye se desplace hacia el fundo del 
estómago; el esfínter esofágico inferior (EEI), que crea una zona de alta presión que 
obstaculiza el paso de material a ese nivel; y los pilares diafragmáticos que crean un 
refuerzo externo muscular sobre toda esta zona (10). Teniendo en cuenta las 
alteraciones en el funcionamiento de estos mecanismos, el RGE se produce en 3 
situaciones (11): 
- Relajación transitoria del Esfinter esofágico inferior (EEI): que consiste en la 
relajación espontánea del EEI no relacionada con la deglución, lo que favorecerá el 
paso del contenido gástrico hacia el esófago. Ésta es la causa más frecuente de RGE 
con esofagitis. 
- Hipotonía del EEI: en este caso un tono basal bajo del EEI igualmente 
favorecerá el paso del contenido gástrico hacia el esófago. 
- Aumento de la presión abdominal: en este caso el incremento de la presión 
del abdomen puede superar la presión de la unión esofagogástrica. 
 Por otra parte, también hay que tener en cuenta otros aspectos que influirán en 
las consecuencias que el RGE pueda ocasionar sobre la mucosa esofágica. Como las 
características y composición del material refluido, más lesivo cuando contiene 
conjuntamente ácido y pepsina o sales biliares y enzimas pancreáticos, en los casos 
que además hay reflujo duodenal. 
 E igualmente alteraciones anatómicas como la hernia de hiato pueden 
aumentar el RGE, ya que su presencia provoca la pérdida del refuerzo de los pilares 
diafragmáticos, lo que favorece la distensibilidad de la unión esofagogástrica, creando 
un reservorio gástrico supradiafragmático y además asocia una disminución del tono 
basal del EEI (12). 
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Figura 2. Esquema de la Unión esofagogástrica. Mecanismos antirreflujo (10) 
 
 En cuanto a las manifestaciones clínicas de la enfermedad, los síntomas 
principales son la pirosis y la regurgitación ácida, que característicamente mejoran con 
la ingesta de antiácido y antisecretores. La ERGE también se puede presentar con 
síntomas atípicos como el dolor torácico de origen no cardiológico, la disfonía o la 
crónica. Pero hay que tener en cuenta que la presencia de síntomas, del tipo que 
sean, no siempre justifica la presencia de una lesión mucosa asociada (10). 
 
1.1.2.3. Diagnóstico de ERGE.- 
En la práctica clínica habitual el diagnóstico de ERGE es principalmente clínico, 
apoyado generalmente en un ensayo terapéutico. De manera que si se consigue el 
alivio sintomático tras el tratamiento, no se considera necesario hacer más pruebas 
(10). Sin embargo, hay cierta controversia cuando los síntomas no son típicos, ya que 
algunos autores consideran que en estos casos no se debería hacer un ensayo 
terapéutico hasta no confirmar el diagnóstico de ERGE (13). 
 De forma general las pruebas diagnósticas se van a reservar para 3 grupos de 
pacientes (10): aquellos con signos de alarma que hagan sospechar otra enfermedad 
asociada o complicación del RGE, pacientes refractarios al tratamiento o en los casos 
que se plantee hacer tratamiento quirúrgico del RGE. 
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 Disponemos de varias pruebas para realizar el diagnóstico de ERGE: la 
gastroscopia, la pH-metría esofágica ambulatoria, pH-metría con impedancia 
ambulatoria, el tránsito baritado de esófago, la manometría esofágica con impedancia 
simultánea. En este trabajo, nos centraremos en las dos primeras por su 
trascendencia y porque son las que hemos utilizado para el desarrollo del estudio. 
 - Gastroscopia: es la primera prueba que se debe realizar para el estudio de 
ERGE. Permitirá un diagnóstico inmediato si se objetivan lesiones típicas de ERGE, 
esofagitis en el tercio inferior del esófago, estenosis péptica o el esófago de Barrett. 
En estos casos no es necesario realizar ninguna otra prueba para su diagnóstico. 
Igualmente, con la gastroscopia es posible establecer la existencia de una hernia de 
hiato, que en este caso podría ser un factor favorecedor de RGE. Sin embargo en 
muchos casos la gastroscopia no va a poner de manifiesto lesiones esofágicas típicas, 
por lo que será necesario realizar pruebas de función esofágica para establecer el 
diagnóstico de ERGE (10). 
 - pH-metría esofágica ambulatoria: es la prueba fundamental para el 
diagnóstico de reflujo gastroesofágico. Y consiste en colocar un sensor de pH en el 
esófago, que se fija 5 cm por encima del borde superior del EEI. El sensor se conecta 
a un dispositivo externo donde se almacenarán los datos del registro del pH de forma 
continua durante 24 horas. Se puede utilizar con una sonda nasal con uno o varios 
sensores que nos permitirían conocer cuál es la extensión proximal del reflujo ácido. 
Con el análisis de los datos se obtendrá el tiempo total que se ha registrado un pH < 4, 
tanto en bipedestación como en decúbito supino, el número de episodios de reflujo y la 
duración de cada uno de estos episodios. La utilidad de los resultados dependerá en 
gran medida de la tolerancia del paciente a la prueba, del posicionamiento correcto del 
electrodo de medición por encima del esfínter esofágico inferior y obtener un registro 
con una duración adecuada (10,14). 
En nuestro estudio realizaremos la pH-metría esofágica mediante la colocación 
de un “Sistema de cápsula de pH-metría BravoTM” (15,16), que está compuesto por 
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una cápsula esofágica con sensor de antimonio que se fijará vía endoscópica a la 
mucosa esofágica, a 6 cms del borde superior del EEI, pudiendo obtenerse periodos 
de registro de 48 – 96 horas. De este modo se evita el riesgo de migración del 
electrodo durante la prueba, al tiempo que mejorará la precisión diagnóstica ya que la 
medición se hará siempre en un punto determinado. Esta cápsula trasmitirá los datos 
obtenidos mediante radiofrecuencia a un receptor externo, que el paciente deberá 
llevar consigo en todo momento mientras dure el estudio. Al contrario que en la pH-
metría convencional, no necesita que el paciente mantenga colocada una sonda de 
forma continua, por lo tanto es más fácil que tanto la dieta como las actividades diarias 
sean las habituales durante el periodo de estudio. Algo realmente importante, ya que 
en los estudios de pH-metría convencionales con electrodos, los pacientes 
frecuentemente alteran sus actividades diarias, así como sus hábitos dietéticos, o 
simplemente no completan el estudio al encontrar los electrodos vergonzosos e 
incómodos (17). 
Por tanto la Cápsula Bravo además de ser más cómoda y solventar los 
inconvenientes de la pH-metría convencional, nos permitirá llevar a cabo los estudios 
de sueño (polisomnografía) y el tratamiento del SAHS mediante auto-CPAP, sin el 
inconveniente que para ello suponen los electrodos convencionales que limitarían la 
colocación de los sensores de registro de la polisomnografía y el correcto ajuste de la 
mascarilla de la auto CPAP. 
Por otra parte, ya que con la cápsula Bravo vamos a conseguir registros más 
prolongados (48 - 96 horas) podremos observar posibles modificaciones en los datos 
del RGE mientras el paciente utiliza una auto-CPAP para el tratamiento de su SAHS. 
De los datos obtenidos en el registro de pH-metría se analizarán los siguientes 
parámetros (14): 
a. % de tiempo total pH < 4 
b. % de tiempo en bipedestación con pH < 4 
c. % de tiempo en supino con pH < 4 
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d. Nº de episodios de reflujo 
e. Nº. De episodios de reflujo > 5 mins. 
f. Duración del episodio de reflujo más prolongado 
g. Indice de Demeester 
De todos estos parámetros los más útiles y prácticos para el diagnóstico de 
RGE son el porcentaje de tiempo con pH <4 en 24 h si supera un 4,5% del registro y el 
índice de DeMeester si es mayor de 14,75. Con el Sistema de cápsula de pH-metría 




Figura 2: Cápsula BravoTM colocada en esófago. Imagen tomada de uno de los casos 
del estudio. Unidad de Endoscopia Digestiva. HUVM 
 
 
Figura 3:Tabla de datos obtenidos con el Sistema de cápsula de pH-metría BravoTM 
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1.1.2.4. Tratamiento de la ERGE.- 
De forma esquemática el tratamiento del RGE se centra en 2 opciones (10):  
- Medidas para disminuir la acidez gástrica: especialmente indicada y efectivas 
cuando hay lesiones esofágicas secundarias, mediante el uso de antiácidos y 
antisecretroes. Los inhibidores de la bomba de protones (omeprazol, lansoprazol, 
pantoprazol, rabeprazol y esomeprazol) son los actualmente considerados de 
elección. 
- Medidas para obstaculizar el RGE: 
Medidas dietético-posturales: dirigidas principalmente a evitar el consumo de 
sustancias que contengan xantinas (café, té, chocolate), comidas grasas, el consumo 
de bebidas alcohólicas y no fumar. Favorecer el vaciamiento gástrico antes de 
acostarse. Evitar las posturas (agacharse, levantar pesos) y ropas ajustadas que 
incrementen de la presión intraabdominal. Elevar la cabecera de la cama para dormir y 
si es posible hacerlo en decúbito lateral izquierdo. Control dietético para evitar 
sobrepeso. 
Fármacos:	  administración de fármacos que inhiben las relajaciones transitorias del 
esfínter esofágico inferior (baclofeno), fármacos procinéticos que facilitarán el 
vaciamiento gástrico sin influir directamente en el RGE y fármacos que creen una 
barrera física que impida el reflujo como los alginatos que al reaccionar con el ácido 
del estómago forman una especie de sobrenadante sobre el contenido gástrico, que 
actuará a modo de tapón impidiendo el RGE. 
Cirugía antirreflujo: indicada principalmente en pacientes con efectos secundarios 
al tratamiento médico y en aquellos con síntomas nocturnos como tos y regurgitación 
que no responden al tratamiento médico.	   La fundoplicatura de Nissen tiene una 
efectividad alta, comparable a los IBP, y puede realizarse vía laparospcopia. 
Otros: técnicas de tratamiento endoscópico y la implantación de 
neuroestimuladores a nivel del EEI, aún están en desarrollo pendientes de resultados 
a largo plazo. 
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1.1.3. Relación entre SAHS y ERGE 
La alta prevalencia de estas enfermedades podría facilitar la presencia de 
ambas en determinados sujetos, sin embargo tenemos numerosos estudios que han 
intentado explicar su asociación. Estudios ya clásicos como el de Graft y cols (19) 
donde realizan pH-metría a 16 pacientes diagnosticados previamente de SAHS y 
encuentran datos de RGE en el 80% de los casos. O estudios más complejos como el 
llevado a cabo por Kerr y cols (20) en el que, a un grupo escaso de 6 pacientes con 
SAHS y síntomas de ERGE, realizan una ph-metría de 24 horas 2 días consecutivos y 
polisomnografía con medición de la presión esofágica nocturna en las noches 
correspondientes, añadiendo tratamiento con CPAP (titulado mediante la 
polosomnografía) en la segunda noche del estudio. Obtienen datos de RGE 
patológicos en el primer estudio de pH-metría en 5 de los 6 pacientes. Y concluyen 
que el SAHS puede predisponer al RGE durante la noche al aumentar la presión 
negativa intratorácica durante los periodos de apnea, al tiempo que observan una 
reducción llamativa del RGE con el uso del CPAP.  
 En esta misma línea, tenemos otros trabajos más recientes (Ing AJ y cols (21) 
Berg S y cols  (22) Tawk M y cols (23) que describen resultados similares a los 
anteriores con un aumento de incidencia de RGE en los pacientes con SAHS y la 
mejora del mismo con el uso del CPAP. Sin embargo en estos estudios se introducen 
cambios en el diseño del estudio, así por ejemplo en el caso Tawk M. y cols (23), 
orientado pincipalmente a valorar los resultados del tratamiento CPAP sobre el RGE, 
seleccionaron 16 pacientes con diagnóstico previo de SAHS (IAH >20) y RGE (> 6% 
de tiempo total con pH < 4) a los que se le realiza dos estudios con pH-metría 
convencional separados una semana tras iniciar el tratamiento con CPAP, que había 
sido titulada durante el estudio de polisomnografía inicial. En este caso, obtuvieron  un 
llamativo efecto en los datos de RGE tras iniciar el tto con CPAP, de manera que el 
81% de los casos normalizaba los datos de la pH-metría. 
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Por tanto, tenemos estudios que ponen de manifiesto el aumento del RGE en 
pacientes con SAHS y los efectos beneficiosos del uso del CPAP sobre el RGE. Sin 
embargo no han podido demostrar una relación causal entre los episodios de reflujo 
ácido y los eventos respiratorios, a pesar de relacionar los episodios de RGE  con un 
mayor descenso de la presión intraesofágica al final de la inspiración durante los 
episodios de apneas obstructivas en los pacientes con SAHS (20), al tener que 
realizar continuos esfuerzos inspiratorios contra una vía aérea superior cerrada. Esto, 
a su vez, condicionaría un aumento de la presión transdiafragmática que favorecería el 
fracaso del esfínter esofágico inferior y con ello el reflujo del contenido gástrico.  
Sin embargo, otros trabajos más recientes (24,25) se apartan del hecho de que 
este aumento de la presión intraesofágica realmente condicione el RGE. Así 
Kuribayashi y cols (25), estudia 2 grupos de individios, un grupo control de 15 
pacientes, de los cuales 9 tenían ERGE sin SAHS y 6 tenían SAHS sin ERGE. Y otro 
grupo de 11 pacientes en los que si coincidían SAHS y ERGE. Medían, mediante 
manometría de alta resolución, no sólo la presión a nivel del cuerpo esofágico sino 
también a nivel gástrico, de la unión esofagogástrica y del esfínter esofágico inferior; el 
reflujo faríngeo y esofágico mediante impedancia y pH-metría convencional; y los 
eventos respiratorios durante el sueño mediante estudio polisomnográfico. Con todo 
esto, los datos que obtienen, al mismo tiempo que confirman el descenso de la presión 
intraesofágica durante las apneas obstructivas, demuestran que éste se compensa por 
un aumento de la presión a nivel de la unión esófagogastrica y el esfínter esofágico 
superior, con lo que se evitarían los episodios de reflujo, tanto gastroesofágicos como 
esófagofaríngeos. Con lo cual, atribuyen los episodios de RGE a alteraciones 
permanentes de la unión esófagogastrica (hernia de hiato) o bien episodios transitorios 
de relajación del esfínter esofágico inferior (secundarios a factores farmacológicos o 
alimenticios) y en estos casos, el reflujo sí se vería favorecido por el incremento de la 
presión negativa que se produce en el esófago secundario a los eventos apneicos. 
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De manera que, sin una clara relación causal entre los episodios de reflujo y 
los eventos respiratorios del SAHS, y teniendo en cuenta además los hallazgos 
descritos por Kuribayashi (25,26), autores como P J Kharilas  (27) opinan que no existe 
esa relación causal SAHS-RGE y que tan solo se trataría de dos entidades frecuentes 
que compartirían factores de riesgo, sobre todo la obesidad y la edad. 
 
  En cuanto al estudio de síntomas de ERGE en los pacientes con SAHS, han 
sido poco valorados en los estudios comentados, centrándose sobre todo en la 
incidencia de RGE a través de los datos de la ph-metría y sus variaciones al utilizar el 
tratamiento con CPAP. Sí podemos encontrar datos de ERGE sintomática en los 
pacientes con SAHS, valorada mediante cuestionarios en el estudio de Basoglu y cols 
(28), donde mediante un cuestionario específico midió la incidencia de ERGE en una 
población de 1074 pacientes seleccionados previamente para estudio 
polisomnográfico por sospecha clínica de SAHS. De éstos, 147 fueron clasificados 
como roncadores simples y 957 diagnosticados de SAHS, no encontrando diferencias 
en la prevalencia de ERGE entre ambos grupos (32% y 38,9% respectivamente), 
aunque sí claramente aumentada con respecto a la población general, y tampoco se 
modificaba en relación con la gravedad del SAHS. Sin embargo, la prevalencia de 
ERGE sintomática en los pacientes con SAHS estaba más elevada entre las mujeres y 
los que presentaban un mayor índice de masa corporal, circunferencia de cintura y 
cadera y una mayor somnolencia diurna medida por la escala de Epworth. Estos 
resultados les llevan a sugerir, al igual que en el caso de P J Kahrilas (27) , que 
probablemente el SAHS no sea un factor causal de ERGE, sino que más bien se trate 
de enfermedades comunes que comparten factores de riesgo. 
Con todo esto, nos encontramos con diferentes opiniones en cuanto a la 
existencia de causalidad o no entre ambas entidades, que la mayoría de los estudios 
más relevantes que incluyen el estudio del RGE mediante pH-metría convencional 
tienen un tamaño muestral bajo, centrándose principalmente en los datos de la ph-
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metría concencional, con escasa valoración de los síntomas asociados a la ERGE en 
los pacientes con SAHS, ni de los efectos que sobre ellos pueda tener el tratamiento 
con CPAP. 
Por tanto, nos planteamos estudiar la incidencia de ERGE en un grupo de 
pacientes con SAHS grave, que cumplen criterios de tratamiento con CPAP (1), 
empleando un nuevo método de medida para el registro del pH esofágico mediante 
una cápsula esofágica inalámbrica (pH-metría Bravo (16,29)), distinto a la ph-metría 
convencional que se ha utilizado en los trabajos anteriores, no existiendo datos 
publicados del estudio del RGE en pacientes con SAHS con este método. La cápsula 
Bravo, como ya se ha descrito, además de permitirnos un registro más prolongado (48 
- 96 horas consecutivas), facilita una mejor tolerancia por parte del paciente al no tener 
que mantener la conexión externa al electrodo mediante un cable, como ocurre en el 
sistema convencional, permitiéndole mantener su actividad diaria habitual y sus 
hábitos alimenticios. Al mismo tiempo, la colocación de la cápsula Bravo se realiza 
mediante una endoscopia digestiva, lo que nos permitirá obtener datos de lesiones 
esofágicas asociadas al RGE (ERGE con lesiones esofágicas) o la presencia de 
hernia de hiato, datos escasamente documentados en los pacientes con SAHS grave 
previamente. 
 
En resumen, pretendemos mejorar el conocimiento de la asociación entre 
SAHS y ERGE y su control clínico, utilizando cuestionarios validados para ésta última 
(Anexos: 2,3), que no han sido valorados en estudios previos, obtener con la pH-
metría Bravo un registro más prolongado que nos permita observar el efecto que tiene 
el tratamiento con Auto-CPAP sobre el RGE y mediante la endocopia digestiva 
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2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
 
2.1. Hipótesis 
 La hipótesis que planteamos consiste en demostrar que en los pacientes con 
SAHS grave el propio tratamiento del SAHS mediante CPAP (autoCPAP en el caso de 
nuestro estudio), es capaz de modificar el RGE.  
 
 Por otra parte, consideramos que no sólo es más frecuente el RGE, sino 
también la enfermedad por reflujo gastroesofágico derivada del mismo, lo que 
implicaría modificar el abordaje actual que se realiza sobre este tipo de enfermos, 
incorporando una búsqueda activa en la valoración diagnóstica de la ERGE y su 




- Demostrar posibles variaciones en el registro de la pH-metría al iniciar el 
tratamiento del SAHS mediante auto-CPAP. 
- Estudiar la incidencia de ERGE en pacientes con SAHS grave 
 
Secundarios: 
- Comprobar si existe relación entre los datos obtenidos en la pH-metría y los 
parámetros de la polisomnografía. 
- Determinar mediante cuestionarios específicos la percepción de los 
síntomas de ERGE en pacientes con SAHS grave y los cambios evolutivos 
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3. MATERIAL Y MÉTODO 
 
3.1 Población y Ámbito de estudio 
 
 Pacientes del Área Hospitalaria Virgen Macarena derivados para estudio de 
SAHS a las consultas externas de la Unidad de Gestión Clínica de Neumología del 
Hospital Universitario Virgen Macarena de Sevilla, diagnosticados mediante poligrafía 
de SAHS grave (IAH > 30) según los criterios establecidos en el Documento de 
Consenso Nacional sobre SAHS (1) y que cumplían los criterios que se especifican a 
continuación:  
 
3.2 Criterios de Inclusión 
 
- Pacientes con el diagnóstico de SAHS grave mediante poligrafía domiciliaria 
sin haber iniciado tratamiento con CPAP. 
- Sin tratamiento antiácido previo o al menos 10 días antes de la inclusión en el 
estudio. 
- Estabilidad clínica en las 6 semanas previas a la inclusión si presentan alguna 
patología de base. 
 
3.3 Criterios de exclusión 
 
- Negativa a participar en el estudio. 
- Enfermedades específicas de vías aéreas superiores que impidan el uso del 
CPAP (epistaxis, faringoamigdalitis, laringitis crónica, perforación timpánica, 
lesiones pre-neoplásicas o neoplásicas a este nivel). 
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- Pacientes con ERGE ya conocida que haya sido tratada quirúrgicamente o 
tomen tratamiento de forma crónica con inhibidores de la bomba de protones 
por este motivo. 
- Enfermedad esofágica (ERGE, Síndrome de Zollinger-Ellison, divertículo de 
Zencker, síndrome de Mallory-Weiss) y trastornos motores esofágicos. 
- Incapacidad para comprender el proceso del estudio, los cuestionarios o para 
colaborar en las técnicas necesarias. 
- Comorbilidades cardiovasculares en situación inestable o que supongan un 
riesgo elevado para la sedación y realización de la endoscopia digestiva alta. 
- Discapacidad mental o cualquier circunstancia que invalide su decisión a 
participar en el estudio. 
- Embarazo. 
- Contraindicaciones que impidan la colocación de la cápsula Bravo: sangrado 
digestivo alto, actual o reciente, divertículos esofágicos, varices esofágicas u 
otras lesiones esofágicas que impidan su correcta colocación. 
 
3.4 Tamaño muestral 
 
 El tamaño muestral ha quedado limitado por la disponibilidad de Cápsulas 
Bravo para el estudio. Debido a que esta técnica no figura en la cartera de servicios 
del Servicio Andaluz de Salud y a su elevado precio sólo se han podido adquirir 22 
cápsulas con la dotación de una Beca concedida a través de la Fundación Neumosur, 
tras presentar el proyecto del estudio en la convocatoria de Becas a Proyectos de 
Investigación. Esto naturalmente puede limitar el alcance de las conclusiones que se 
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3.5 Aspectos éticos 
 
 El presente estudio sigue las normas nacionales e internacionales en relación a 
los aspectos éticos para la investigación médica en seres humanos (Declaración de 
Helsinki y Tokio). Conforme a la ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter 
Personal (15/1999 del 13 de Diciembre, LOPD) se garantiza la confidencialidad de las 
personas y sus datos utilizados para esta investigación. Este estudio ha sido 
presentado y aprobado por el Comité de Ética e Investigación Clínica del Hospital 
Universitario Virgen Macarena de Sevilla (HUVM) (Anexo 4) 
 
3.6 Tipo y Grupo de Estudio 
 
 Estudio longitudinal prospectivo con inclusión consecutiva de los pacientes 
atendidos en una consulta externa de Neumología del HUVM para valoración de 
SAHS, en los que tras realizarse estudio de sueño mediante poligrafía respiratoria se 
confirmaba un diagnóstico de SAHS grave con un IAH > 30. Los pacientes debían 
cumplir los criterios de inclusión y exclusión expuestos anteriormente y dar su 
consentimiento por escrito aceptando participar en el estudio.  
 
3.7 Diseño del estudio 
 
 Una vez que los pacientes seleccionados accedían a participar, iniciaban el 
siguiente esquema de desarrollo para completar el estudio: 
 
Visita 1: En esta visita los pacientes previamente seleccionados, a los que se 
les había explicado en que consistía el estudio, entregaban el consentimiento 
informado firmado. A continuación, una vez rellenada la hoja de recogida de datos 
(sociodemográficos comprobando peso y talla, comorbilidades y tratamiento actual), 
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estos pacientes contestan los cuestionarios de Valoración de síntomas 
gastrointestinales (GSRS) y el Cuestionario sobre calidad de vida para pacientes con 
síntomas de ardor de estómago (QOLRAD). Posteriormente, se tramita la valoración 
Pre-anestésica para la realización de una endoscopia digestiva alta con sedación y se 
le entregaba el consentimiento informado para la realización de la misma. 
 
Visita 2: Una vez completada la valoración Pre-anestésica favorable, se 
realizaba una endoscopia digestiva alta bajo sedación siguiendo el procedimiento 
habitual de esta técnica en la Unidad de Endoscopia Digestiva del HUVM, previa firma 
del consentimiento informado para la realización de la misma. Con este procedimiento 
se evaluaba la presencia de lesiones en la mucosas esofágica secundarias a RGE y la 
integridad del EEI, para posteriormente colocar la cápsula Bravo con la que se 
obtendrían los datos de pH-metría esofágica durante 96 horas consecutivas. Estos 
datos eran transmitidos a un receptor externo (inalámbrico) que se le daba al enfermo, 
al tiempo que se explicaba que debía tenerlo permanentemente a su lado. Durante las 
siguientes 96 horas tenía que rellenar un diario donde anotaba los periodos de comida 
y descanso, que posteriormente se utilizarían para la interpretación del registro de pH-
metría. La primera noche del estudio, el paciente acudía al Laboratorio de Sueño del 
Servicio de Neumología del HUVM para realizársele una Polisomnografía completa 
nocturna (PLSG). 
 
Visita 3:  A la mañana siguiente, tras finalizar la PLSG, se le instalaba una 
auto-CPAP para iniciar el tratamiento de su SAHS, que tenía que utilizar durante las 
horas de sueño. Además, al igual que durante el resto del estudio, se valoraba la 
aparición de posibles complicaciones asociadas a la colocación de la Cápsula Bravo. 
 
Visita 4: Tras la primera noche de uso de la Auto-CPAP acudía nuevamente a 
la consulta de Neumología donde se comprobaba su adaptación al equipo. 
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Posteriormente en la Unidad de Endoscopia Digestiva, se descargaban los datos de 
las primeras 48 horas de la pH-metría, se volvía a configurar el receptor y se sustituían 
las baterías del equipo receptor para completar el resto del registro hasta las 96 horas.  
 
Visita 5: A las 96 horas desde la colocación de la cápsula Bravo procederemos 
a la descarga de los datos definitivos para su análisis posterior y retirada del receptor. 
Por otra parte, se analizarán los datos recogidos en la auto-CPAP y usaremos el valor 
de la presión que eliminaría el 90% de los eventos respiratorios (P-90) para ajustar la 
presión necesaria en el CPAP definitivo con el que el paciente continuará su 
tratamiento del SAHS (8). En esta visita además volverán a contestar los cuestionarios 
de la visita basal (GSRS y QOLARD). A partir de este momento, se instauró 
tratamiento con omeprazol 40 mgr/24 horas a todos lo que durante la endoscopia 
digestiva se diagnosticaron de ERGE erosiva.  
 
Visita 6: Al mes de la visita anterior se evalúa la adaptación, uso correcto y 
resultado del tratamiento con CPAP. Nuevamente rellenan los cuestionarios ya 
referidos y se volvían a pesar, además de prestar atención a la aparición de 
complicaciones. Finalización del estudio. 
 
Cuadro 1.- Esquema del estudio 
Selección  Inicio  24 horas 48 horas  96 horas  1 mes  
 
Visita-1  Visita-2 Visita-3 Visita-4  Visita 5  Visita 6 
 
Consentimiento  Endoscopia Auto-CPAP Baterías Bravo  GSRS   GSRS 
GSRS   C. BRAVO   Adaptación autoCAP QOLARD  QOLARD 
QOLARD  PLSG noct.      Cambio a CPAP RevCPAP 
Preanestesia 
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 Recogida de datos: los datos se recogieron en cada una de las visitas durante 
el desarrollo del estudio y una vez que se completaban las distintas pruebas 
complementarias, quedando registrados conforme a la ley Orgánica de Protección de 
Datos de Carácter Personal (15/1999 del 13 de Diciembre, LOPD), garantizando la 
confidencialidad de las personas y de los datos utilizados para este estudio de 
investigación. 
 
3.8 Variables Analizadas 
 
 Variables principales:  
• Cambios en el registro de pH-metría Bravo los días posteriores al inicio 
del tratamiento con auto-CPAP con respecto al basal mediante el 
análisis en la evolución de los parámetros obtenidos: porcentaje de 
tiempo total con pH<4; porcentaje de tiempo en bipedestación con 
pH<4; porcentaje de tiempo en supino con pH<4; número de episodios 
de reflujo; número de episodios de reflujo > 5 minutos; duración del 
episodio de reflujo más prolongado y el Índice de Demeester 
• Incidencia de lesiones esofágicas identificadas en la endoscopia 
digestiva secundarias al RGE: esofagitis, estenosis péptica, Esófago de 
Barrett o lesiones sugestivas de adenocarcinoma. 
 
Variable secundaria: 
• Cambios en las puntuaciones de los cuestionarios de valoración de los 
síntomas de ERGE tras el inicio de tratamiento con auto-CPAP: Escala 
para valoración de síntomas gastrointestinales (GSRS) y Cuestionario 
de calidad de vida de reflujo y dispepsia (QOLRAD). 
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Otras variables: datos sociodemográficos y comorblidades. Además de los 
principales parámetros obtenidos en los distintos métodos de medición que 
comentaremos a continuación. 
 
3.9 Métodos de medición: 
 
 Cuestionarios: 
• Escala de Epworth: para valoración de la somnolencia diurna en los 
pacientes con sospecha de SAHS (30). (ANEXO: ) 
• Escala de evaluación de síntomas gastrointestinales (GSRS): 
instrumento específico de la enfermedad que incluye 15 ítems 
agrupados en función de diferentes síntomas gastrointestinales: reflujo, 
dolor abdominal, indigestión, diarrea y estreñimiento. Tiene una 
puntuación basada en una escala tipo Likert de 7 grados, donde 1 
representa la opción más positiva y el 7 la más negativa (31,32). 
• Cuestionario de calidad de vida de reflujo y dispepsia (QOLRAD): 
instrumento específico de la enfermedad que incluye 25 ítems 
combinados en 5 dimensiones: estrés emocional, alteraciones del 
sueño, vitalidad, problemas con comida y bebidas y función física/social. 
Las preguntas están formuladas sobre una escala tipo Likert de 7 
grados, desde nunca hasta todo el tiempo de impacto de los síntomas 
sobre el funcionamiento diario. Estudios previos han revelado que 
modificaciones en la puntuación de 0,5 puntos en QOLARD representan 
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Estudio de sueño (Polisomnografía completa): El registro del sueño se 
realizó mediante polisomnografía completa nocturna, utilizando el equipo Sleep 
Screen Viasys®. Este estudio engloba diferentes registros: electroencefalograma, 
electro-oculograma, electromiograma submentoniano y electrocardiograma; los 
movimientos respiratorios se monitorizaran mediante pletismografía de inductancia; el 
flujo nasal y oral se mide mediante un termistor y cánula nasal con sensor de flujo; la 
saturación arterial de oxígeno y la frecuencia cardiaca se obtienen por pulsioximetría. 
Para colocación de los distintos sensores y electrodos de la polisomnografía, así como 
la valoración de los diferentes estadios de sueño y de los eventos respiratorios se 
seguirán los criterios de la AASM (2007) (34). Las variables que obtuvimos con este 
estudio fueron:  índice de apnea-hipopnea/hora (IAH) durante el tiempo total de sueño, 
en fases No REM y REM; duración media de eventos durante el tiempo total de sueño, 
No REM y REM, índice de arousals/hora; latencia del sueño; Tiempo total de sueño 
(TTS); Eficiencia de sueño (Sueño profundo + REM/TTS); Hipnograma con la 
distribución de las distintas fases del sueño (% de tiempo en los diferentes periodos de 
sueño); Saturación de oxígeno media (SatO2 media) durante el sueño NO REM y 
REM. Tiempo con saturación inferior al 90% durante el estudio (CT90); índice de 
desaturaciones/hora (IDH). 
 
Sistema de Cápsula de pH-metría BravoTM (15): este sistema de 
monitorización del pH esofágico permite la medición del pH esofágico y la transmisión 
inalámbrica de los datos mediante aun receptor externo. Está compuesto por una 
cápsula rectangular (6x5,5x25 mm3) provista de un electrodo de antimonio para la 
medición del pH y otro de referencia, ambos en su parte distal, además de un 
transmisor y una batería interna que permitirá la transmisión de datos por 
radiofrecuencia. La correcta colocación de la cápsula será 6 cm por encima del 
esfínter esofágico superior y estará guiada endoscópicamente. Para ello la cápsula 
Bravo tiene un sistema de fijación a la mucosa esofágica al que viene ensamblada, 
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con un catéter de 80 cm y una bomba externa que es capaz de aplicar una presión de 
vacío de 600 mmHg. De manera que, una vez que se localiza el sitio exacto para su 
colocación mediante endoscopia, la cápsula se adhiere a la mucosa esofágica 
mediante un proceso de succión sobre la misma, que se consigue al conectar el 
catéter del sistema a la bomba de vacío. Se considera que la cápsula está 
correctamente adherida cuando se consigue una presión de succión de 510 mmHg 
durante al menos 10 – 15 segundos. La cápsula Bravo puede transmitir datos durante 
96 horas de forma consecutiva y se desprenderá de la mucosa esofágica en plazo 
aproximado de 7 días. Se obtendrá los datos principales de la pH-metría en cada uno 
de los días del registro: % de tiempo total pH < 4; % de tiempo en bipedestación con 
pH < 4; % de tiempo en supino con pH < 4; Nº de episodios de reflujo; Nº de episodios 
de reflujo > 5 mins; duración del episodio de reflujo más prolongado; índice de 
Demeester. 
 
Auto-CPAP(8): estos dispositivos, a diferencia del CPAP, son capaces de 
analizar determinados parámetros (flujo inspiratorio, morfología de la onda inspiratoria 
y el ronquido) con los que ajustan de forma automática el nivel de presión adecuada 
para impedir que se produzcan los eventos respiratorios de los pacientes con SAHS. 
En nuestro estudio utilizamos una auto-CPAP de la marca Tyco modelo GoodKnight 
420E, que en este caso analiza el flujo inspiratorio para el ajuste la presión, con un 
rango programado de 4 - 16 cm de H2O. Posteriormente, se descargan los datos 
almacenados en la auto-CPAP y se analizan con el software SilveLinning Data 
Management específico para este dispositivo. De este modo obtendremos la presión 
óptima para el control de los eventos respiratorios, que será aquella que consiga 
eliminar el 90% de los mismos (P90) y por tanto la que se prescribirá en la CPAP 
definitiva del paciente.  
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3.10 Análisis estadístico 
 Se elaboró una base de datos en formato Excel que fue analizada con el 
programa de análisis estadístico SPSS versión para Windows 23.0 (2015). 
 El análisis estadístico aborda distintos apartados:  
- Estadística descriptiva en relación de todas las variables registradas.  
- Comparación de variables cualitativas mediante el test de Χ2 y en el caso de 
tablas 2 x 2 se usó el Test exacto de Fisher. 
- El análisis de la relación entre variables cualitativas y cuantitativas se realizó 
mediante el Test de la T de Student. 
- La comparación de las variables cuantitativas a lo largo del tiempo se realizó 
mediante un Análisis de la Varianza de medidas repetidas. 
En todos los casos, se consideró el mínimo nivel de significación p<0,05 y la 
estimación puntual s e completó con una estimación por intervalos de confianza al 
95%. 
 
3.11 Agencias Financiadoras 
 El proyecto fue aprobado y contó con la financiación por parte de la Fundación 
Neumosur (Proyecto 6/2010 becado en la Convocatoria de Becas a proyectos de 
investigación 2010/11). 
 
3.12 Conflictos de Intereses 
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4. RESULTADOS 
 
4.1 Análisis descriptivo general: 
 El estudio fue propuesto a un total de 30 pacientes que cumplían los criterios 
de selección y finalmente aceptaron 22.  
En la población de estudio encontramos un claro predominio de hombres, con 
un 77,2%, una media de edad de 53 años (rango: 38 – 69), en su mayoría 
laboralmente activos (72,7%) y obesos ( 63,6%), sin cambios durante el estudio. 
Ninguna de las características generales y comorbilidades se asoció de 
manera significativas con el hecho de tener RGE o lesiones en la mucosa esofágica, 
aunque el número de pacientes realmente limita los resultados en este sentido. 
 A todos participantes en el estudio se les realizó la exploración endoscópica del 
esófago, pero en 2 casos no fue posible colocar la Cápsula Bravo, uno de ellos sufrió 
un espasmo laríngeo durante la sedación que se resolvió sin complicaciones 
posteriores y en el otro caso el paciente no se consiguió la sujeción adecuada de la 
cápsula a la mucosa gástrica. Por tanto, el estudio de pH-metría se realizó en un total 
de 20 pacientes. 
 Tabla 1. Características generales y comorbilidades 
 Global No RGE RGE p 
Sexo masculino 77,2% 77,8% 76,9% ns 
Edad 53  (38-69) 56,78 50.38 ns 
Laboralmente activos 72,7% 66,7% 76,9% ns 
IMC 31,2  32,7 30,6 ns 
Cuello 42,1 42,44 39,04 ns 
Tabaquismo activo 18,2% (4) 11,1% (1) 23,1% (3) ns 
HTA 31,8% (7) 44,4% (4) 23,1% (3) ns 
DM 9,1% (2) 22,2% (2) 0% (0) 0,49 
Cardiopatía isquémica 9,1% (2) 22,2% (2) 0% (0) 0,49 
Dislipemia 27,3% (6) 33,3% (3) 23,1% (3) ns 
Asma bronquial 9,1% (2) 0% (0) 15,4% (2) ns 
Rinitis 18,2% (4) 11,1% (1) 23,1% (3) ns 
Hipotiroidismo 4,5% (1) 0% (0) 7,7% (1) ns 
Epworth 11,6 9,7 12,9 ns 
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4.2 Análisis de datos en relación con ERGE y cambios evolutivos tras inicio de 
tratamiento con CPAP: 
  
 Hallazgos endoscópicos 
Al realizar la endoscopia digestiva los hallazgos observados se clasificaron 
como: normal, esofagitis, hernia de hiato y la presencia de éstas dos últimas 
conjuntamente. Con esta clasificación encontramos que eran normales el 31,8%, 
tenían sólo esofagitis el 27,2%, hernia de hiato sin lesión mucosa asociada el 31,8% y 
esofagitis y hernia de hiato conjuntamente un 9% de los casos. (Tabla 2) 
Los resultados muestran que el 36,3% (8/22) de los pacientes tenían lesiones 
de esofagitis secundarias a RGE. E Igualmente encontramos la presencia de hernia de 
hiato por deslizamiento en 9 pacientes, lo que supone un 40,9%. 
 
Tabla 2.  Hallazgos descritos en la Endoscopia Digestiva 




RGE No RGE 












Esofagitis y Hernia de hiato 
(ambos) 
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Registro de pH metría con el sistema de Cápsula Bravo 
 En cuanto a los datos de la pH-metría obtenidos con la Cápsula Bravo, 13 
pacientes de los 20 que pudieron realizársela tenían diagnóstico de RGE, tomando 
como referencia para el diagnóstico los datos registrados el primer día: aquellos con 
un porcentaje de tiempo con pH < 4 superior a 4,5% del registro de ese día y 
obteníamos el mismo resultado si tomábamos como diagnóstico un índice de 
Demester >14,75 (18). Es decir el 65% (13/20) de los pacientes con SAHS grave a los 
que les hicimos el estudio de pH-metría tenían RGE patológico y de éstos el 46% 
(6/13) además tenían lesiones en la mucosa esofágica secundarias al RGE.  
Para analizar el efecto que tenía el uso del CPAP en los datos de la pH-metría, 
hemos usado el registro de la cápsula hasta las 72 horas, ya que no pudimos 
completar los datos correctamente hasta las 96 horas en 9 de los 13 casos con RGE 
patológico, lo que desestimaba su análisis. La mayoría de la pérdidas fueron por 
desprenderse la cápsula antes de completar el registro y en 2 casos por problemas 
con el software de análisis. Aún así, cuando hemos analizado la evolución de los 
distintos parámetros de la pH-metría, tanto globales cada 24, como posturales 
diferenciando entre bipedestación y supino, no encontramos cambios significativos 
asociados al uso del CPAP, ni de forma global ni seleccionando entre los que tenían 
lesiones esofágicas o RGE patológico. Sin embargo, en el segundo día de registro de 
la pH-metría un 61,5% (8/13) de los que tenían RGE patológico en la primeras 24 
horas normalizaban los valores, mientras que al tercer día esto sólo ocurría en un 
15,3% (2/13). Además del escaso tamaño de la muestra, los datos presentaban un 
dispersión importante lo que impedía sacar conclusiones en este sentido. 
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Cuestionarios (GSRS – QOLARD) 
Ambos cuestionarios tiene una puntuación basada en una escala tipo Likert de 
7 grados, que para el GSRS 1 representa la opción más positiva y el 7 la más negativa 
y al contrario en el QOLARD. Para GSRS la equivalencia sería: 1 asintomáticos; 2 
ligeras molestias; 3 síntomas leves; 4 síntomas moderados; 5 síntomas 
moderadamente graves; 6 síntomas graves;7 síntomas muy graves. Y en el caso del 
QOLARD sería: 7 asintomáticos; 6 ligero impacto en la calidad de vida; 5 leve; 4 
moderado; 3  moderadamente graves; 2 síntomas graves, 1 síntomas muy graves. De 
modo que basalmente con el GSRS (puntuación > 2,5) teníamos un 40,9% 
sintomáticos y con el QOLARD (puntuación < 5,5) un 31,8%. 
Para comprobar si había cambios evolutivos en la puntuación de los 
cuestionarios tras el inicio de tratamiento con CPAP, desechamos los pacientes que 
tenían esofagitis ya que habían comenzado con Omeprazol al finalizar el registro de la 
pH-metría. De modo que nos quedaron un total de 13 pacientes en los que analizamos 
la puntuación de los cuestionarios en 3 momentos distintos: basal – 96 horas – 1 mes. 
Se valoró la puntuación total para ambos cuestionarios en cada momento y en el 
QOLARD además lo hicimos teniendo en cuenta las distintas dimensiones que 
engloba (sueño, físico-social, comida-bebida, emocional y vitalidad). 
 Con el cuestionario GSRS en el análisis evolutivo obtuvimos que había una 
mejoría en la puntuación de los cuestionarios que alcanzaba la significación 
estadística al comparar la puntuación basal y la de las 96 horas con la del mes (p= 
0,047 y p= 0,026 respectivamente), no así las 2 primeras entre sí. (Tabla.3)  
 En el QOLARD también comparamos las puntuaciones evolutivas en los 
mismos intervalos que el GSRS (basal, 96 horas y 1 mes). Pero en este caso no sólo 
la puntuación global del cuestionario sino también valorando separadamente las 
distintas dimensiones en las que se valoran los síntomas de RGE, (sueño, vitalidad, 
físico/social, emocional, comida/bebida). De modo que teniendo en cuenta la 
puntuación global  también observamos cambios evolutivos alcanzando la significación 
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(p= 0,039) entre las 96 horas y el control del mes (Tabla 4). Además la media de las 
puntuaciones superan la diferencia de 0,5 puntos (cambio que se considera 
clínicamente significativo) entre las 96 horas y el mes, mientras que un 38,4% de los 
casos también alcanzan la significación clínica al comparar la puntuación basal con la 
del mes. Y al comparar las distintas dimensiones principalmente se observaron 
diferencias significativas en algunas como el sueño (p= 0,044) y la comida/bebida (p= 
0,048) entre la 96 horas y el mes, al igual que la dimensión físico/social (p= 0,026) al 
comparar la puntuación basal y al mes. (Figura 4) 
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Tabla 3 : Puntuación del cuestionario GSRS y gráfico de la comparativa.- 
 
 
     GSRS basal  GSRS 96 h  GSRS 1 mes 
 
  
 Media SD N 
GSRS basal 2,11 0,86 13 
GSRS 96 horas 2,08 0,79 13 
GSRS 1 mes 1,63 0,66 13 
GSRS basal - GSRS 96 h: p 0,047 
GSRS 96 h - GSRS 1 mes: p 0,039 
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 Media SD N 
QOLARD Total basal 6,12 0,943 13 
QOLARD Total  96 horas 5,92 1,095 13 
QOLARD Total 1 mes 6,57 0,743 13 
QOLARD 96 h - QOLARD 1 mes 
p 0,039 
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Figura 4.  Análisis evolutivo de las puntuaciones en las distintas dimensiones 
del QOLARD.-  
*Sueño y Comida/bebida p<0,05 (96 horas – 1 mes).  





 Parámetros derivados del estudio de Polisomnografía y Auto-CPAP 
 
 Los datos obtenidos de la polisomnografía confirma la selección inicial de 
pacientes con SAHS grave, pero no encontramos diferencias al comparar por grupos 
en relación a la presencia de RGE o esofagitis. Y dentro de los datos más 
significativos obtenidos de la auto-CPAP, tenemos que la mayoría consigue una ratio 
aceptable de uso durante los 4 días con una media de 5,23 (rango 2,54 – 8,23), con 
un 70% (14/20) con más de 5 horas/día. La P90 promedio obtenida igualmente fue alta 







SUEÑO	   VITALIDAD	   COMIDA/BE	   EMOCIONAL	   FISICO/SOC	  
Dimensiones	  QOLARD	  
Basal	  96	  h	  1	  mes	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5. DISCUSIÓN 
 Como se ha referido anteriormente en la introducción de este trabajo 
valoramos la relación entre dos entidades con una alta prevalencia, dato que por sí 
solo podría justificar la asociación entre ambas. Sin embargo nos encontramos con 
diferentes estudios que intentan aclararla, unos se centran en demostrar una elevada 
prevalencia de RGE patológico en pacientes con SAHS mediante el empleo de pH-
metría, que asocian al aumento de la presión intraesofágica al final de la inspiración 
durante los episodios de apneas obstructivas, y el efecto que sobre el RGE tiene la 
CPAP mejorándolo. Sin encontrar una clara relación causal entre ambas entidades 
(19-23). Y por otra parte tenemos otros estudios más centrados en la fisiopatología del 
RGE que por un lado confirman el descenso de la presión intraesofágica durante las 
apneas obstructivas, al tiempo que demuestran que éste se compensa por un 
aumento de la presión a nivel de la unión esófagogastrica y el esfínter esofágico 
inferior, atribuyendo los episodios de reflujo a alteraciones anatómicas permanentes 
de la unión esófagogástrica o episodios de relajación transitorios del EEI (24-25). Esto 
conduce a que determinados autores opinen que no existe relación causal SAHS-RGE 
y que tan solo se trataría de dos entidades frecuentes que comparten factores de 
riesgo, sobre todo la obesidad y la edad (27). Además, en estos estudios la presencia 
de síntomas de ERGE en pacientes con SAHS ha sido poco valorada, sin evaluación 
prospectiva de los mismos al iniciar el tto con CPAP. Como tampoco nos ofrecen 
datos de la incidencia de lesiones esofágicas secundarias al RGE en este tipo de 
pacientes. 
 
Teniendo en cuenta las situación anteriormente descrita, los resultados que 
hemos obtenido confirman una incidencia elevada de RGE patológico en los pacientes 
con SAHS grave con un 65%, dato igualmente referido en otros trabajos que realizan 
estudio de pH-metría a pacientes con SAHS (19–23), aunque las poblaciones de 
estudio y la metodología es poco comparable ya que en la mayoría de los casos los 
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pacientes son preseleccionados con cuestionarios para ERGE y los pacientes con 
SAHS no son exclusivamente graves como en nuestro caso. Sin embargo, aunque no 
alcanzando la significación estadística probablemente debido al número de pacientes 
del estudio, sí encontramos cambios importantes en el registro de la pH-metría tras el 
inicio del tratamiento con auto-CPAP, ya que en el segundo día de registro de la pH-
metría un 61,5% (8/13) de los que tenían RGE patológico en la primeras 24 horas 
normalizaban los valores, situación que al tercer día sólo se mantenían un 15,3% 
(2/13). Con lo que obtenemos una cifra elevada de pacientes que corrigen los datos de 
la pH-metría al iniciar tratamiento con auto-CPAP, como ocurría en estudios como el 
de Tawk y cols (23) en el que obtienen, al repetir el estudio de pH-metría tras una 
semana de tratamiento con CPAP, normalización de los parámetros de RGE en un 
81% de los casos. Sin embargo la variabilidad encontrada durante el registro de pH-
metría no es posible compararla con otros estudios, ya que éstos se han hecho con 
pH-metría convencional, obteniendo solamente periodos de registro de 24 horas. Y por 
otra parte hay que tener en consideración que el periodo que disponíamos para 
evaluar el efecto del tratamiento del SAHS sobre el RGE coincidía con el periodo de 
adaptación al auto-CPAP, lo que puede complicar el mantenimiento de los cambios de 
mejora observados, además de que es probable que la influencia del efecto que tiene 
el CPAP sobre un trastorno complejo como el RGE, sea más adecuada valorarla en 
periodos de tiempo más prolongados. En este sentido, sí pudimos comprobar un 
efecto mantenido en la mejoría de los síntomas con el uso del CPAP que 
posteriormente se comentará. 
 
 Cuando iniciamos este estudio los datos referenciados de ERGE en pacientes 
con SAHS se limitaban a la evaluación de síntomas mediante cuestionarios y la 
medición en escasos estudios del RGE patológico mediante pH-metría convencional, 
sin datos de incidencia de esofagitis en estos pacientes. Recientemente se ha 
publicado un estudio (35) en el que analizan retrospectivamente a 243 pacientes 
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masculinos japoneses a los que se les había realizado estudio de sueño mediante 
poligrafía y una esofagogastroduodenoscopia. De éstos, 98 fueron diagnosticado de 
SAHS, y en este grupo encontraron una prevalencia aumentada, con asociación 
significativa, tanto de lesiones de esofagitis en la endoscopia como de la presencia de 
hernia de hiato. En nuestro estudio hemos encontrado igualmente una prevalencia 
elevada de ERGE erosiva, con lesiones endoscópicas en el 36% de los casos, al 
tiempo que pudimos observar la existencia de hernia de hiato por deslizamiento en un 
40,9%. La aparición de hernia de hiato a su vez estará asociada con lesiones más 
graves de esofagitis por reflujo y al desarrollo de lesiones premalignas de la mucosa 
esofágica, especialmente con la presencia de Esófago de Barrett (36,37). Por tanto, 
estos hallazgos adquieren aún más relevancia si tenemos en cuenta las referencias 
que confirman la asociación entre SAHS y cáncer publicadas recientemente (38,39).  
 
 En cuanto a la valoración sintomática de ERGE en pacientes con SAHS, hay 
trabajos que describen una prevalencia elevada de los síntomas de reflujo 
gastroesofágico en estos pacientes aunque sin una evaluación prospectiva de los 
mismos. Así Basoglu y cols. (28) estudia mediante cuestionarios la incidencia de 
síntomas de ERGE en 1074 en pacientes con sospecha de SAHS pendientes de 
realizarse estudio polisomnográfico, de los cuales 957 se diagnostican de SAHS, 
obteniendo en este grupo una prevalencia de ERGE sintomática del 38,9%. En 
consonancia con datos expuestos, obtuvimos una prevalencia de ERGE sintomática 
basalmente con el cuestionario GSRS (puntuación > 2,5) de un 40,9% y con el 
QOLARD (puntuación < 5,5) un 31,8%, cifras más elevadas que los datos de nuestro 
entorno con una estimación de la prevalencia en la población española entre el 15-
30% (3,4). Por otra parte, en nuestro estudio también incorporamos una valoración de 
síntomas de forma evolutiva con 3 puntos de corte: basal, a las 96 horas del inicio del 
tratamiento con auto-CPAP y al mes, teniendo en cuenta que en el último intervalo ya 
el paciente tenía su CPAP definitivo en el que habíamos ajustado la P90 obtenida en 
	   49	  
el registro previo de la auto-CPAP. En esta evaluación de los síntomas de forma 
evolutiva fueron excluidos los pacientes que tenían ERGE erosiva ya iniciaron 
tratamiento con omeprazol tras finalizar el registro de pH-metría En el análisis 
evolutivo de los cuestionarios obtuvimos mejoría estadísticamente significativa en la 
puntuación global de ambos cuestionarios y además clínicamente para el QOLARD en 
el intervalo entre 96 horas y el mes, ya que la diferencia supera los 0,5 puntos, al igual 
que ocurría en un 38,4% de los casos al comparar la puntuación basal con la del mes. 
También, en este último cuestionario se observaron cambios significativos en como 
afectaba los síntomas de RGE a las dimensiones del sueño, la alimentación (comida-
bebida) y estado físico-social. En este mismo sentido, otros estudios también han 
comprobado la mejoría de síntomas nocturnos de RGE con el uso del CPAP mediante 
el seguimiento telefónico con cuestionarios, comparando un grupo de pacientes SAHS 
que si usaban la CPAP con otro que no la usaban. Y observaron una clara disminución 
de los síntomas nocturnos asociados la RGE en aquellos que si mantenían su 
tratamiento con CPAP, con una relación directa entre el grado de mejoría en la 
puntuación del cuestionario y el nivel de presión que tenían prescrito en el CPAP (40).  
 
5.1 Limitaciones del estudio: 
 
 La principal limitación del estudio viene dada por tener un tamaño muestral 
pequeño que puede limitar la contundencia de las conclusiones.  
 Sería conveniente disponer de controles con pH-metría Bravo tras tratamiento 
con CPAP a medio plazo de 1 a 3 meses. 
Por tanto, consideramos que estos aspectos deberían contemplarse en 









	   51	  
6. CONCLUSIONES 
  
- Encontramos una alta prevalencia de ERGE sintomática y erosiva en pacientes 
con SAHS grave. 
o Estos hallazgos justifican una valoración y búsqueda activa de casos de 
ERGE en este tipo de pacientes. 
 
- Con el uso del sistema de pH-metría Bravo encontramos una alta incidencia de 
RGE patológico en los pacientes con SAHS grave. 
o Observamos una tendencia a la normalización del pH esofágico con el 
uso del auto-CPAP aunque sin significación. 
o Existe variabilidad en el registro diario de la pH-metría en estos 
pacientes aún cuando la situación de tratamiento  con auto-CPAP fuese 
la misma. 
o A pesar de esta variabilidad, entre un 23 a un 57% de los pacientes 
corrigen el RGE patológico con tan sólo 24 – 48 horas de tratamiento 
con auto-CPAP. 
 
- Hay una mejoría en la evolución de los síntomas de ERGE en los pacientes 
con SAHS grave al mes de instaurar el tratamiento con CPAP, alcanzando 
significación estadística y clínica con los cuestionarios empleados. 
o Las mejorías más significativas en el cuestionario QOLARD fueron en 
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Anexo 1.- Aprobación de la comisión ética e investigación sanitaria del área 
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ANEXO 2.- CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL ESTUDIO 
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ANEXO 4.- Escala de Epworth. Consenso Nacional sobre el síndroem de apneas- 
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ANEXO 6.- Cuestionario sobre calidad de vida para pacientes con síntomas de  
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